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Case Report / Olgu Sunusu

Etilen Glikol (Antifiriz) Entoksikasyonuna Bagh Metabolik Ensefalopati: Bir Olgu

Sunumu

Methabolic ensephalopathy with Ethylene glycol (antifreeze) intoxication: A case report
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OZET

Etilen glikol (EG) dihidrik alkoller grubundan, renksiz,
kokusuz, tatli ve suda ¢dziinen bir maddedir. Antifiriz veya bir¢cok
tirlinde ¢oziicii olarak kullanilmaktadir. Etilen glikol zehirlenmesine
iilkemizde ¢ok nadir rastlanmaktadir. Kaza ile ya da suisid amach
alinmas1 sonucu siddetli metabolik asidoz, santral sinir sistemi
depresyonu ve akut bobrek yetmezligi ile giden klinik tablo ortaya
cikar. Kaza ile antifriz igtikten sonra EG zehirlenmesine bagli olarak
metabolik asidoz ve ensefalopati tablosu gelismis nadir gériilen bir
olguyu sunduk.

Anahtar kelimeler: Etilen glikol, entoksikasyon, ensefalopati
Abstract

Ethylene glycol (EG) is a colorless, odourless, sweety
substance which a member of dihydric alchols and soluble in water. It
is used in antifreeze solutions or chemical solvents. EG intoxication is
reported rarely in our country. Severe methabolic asidosis, central
nervous system depression and acute renal failure occure after
accidental or for suicidal intake. We reported a case with methabolic
asidosis and ensephalopathy after antifreeze ingestion accidentally.
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GIRIS

Etilenglikol (EG) plastik, kozmetik
ve boya endiistrisinde etkin bir ¢oziicl
olmasinin yami sira antifriz ve yangin
sondiiriicii kopik  gibi  maddelerin
iretiminde kullanilmaktadir. Agiz yolu ile
alindiktan sonra mide ve ince bagirsaktan
hizla emilir (1). Karacigerde alkol
dehidrogenaz enzimi tarafindan metabolize
edilir. Kendisi toksik olmayan EG’un
glikolaldehit, glikolik asit, glioksilik ve
oksalik asid gibi metabolitleri santral sinir
sistemini  (SSS), kalbi, bdbrekleri ve
akcigerleri etkileyerek zehirlenme
bulgularinin ortaya ¢ikmasina neden olur

(1,2).

EG igeren maddelerin alinmasiyla
agir metabolik asidoz, konvulziyondan
komaya kadar giden SSS bulgular,
kardiyopulmoner bozukluklar ve oligiirik
bobrek yetmezligi ortaya c¢ikar. Ozellikle
metabolik asidozun agirhigr ile paralel
olarak mortalitesi oldukga yiiksektir (1). EG
alindiktan sonraki ilk 12 saat i¢inde SSS
depresyonu yaparak konflizyon, ataksi,
haliisinasyon, belirsiz konusma ve koma
tablosu yapabilir. Bu donemde bulanti ve
kusma olabilir (2,3). Santral sinir sistemi
depresyonunu takiben 12-24. saatlerde
metabolik asidoz ve kardiyovaskiiler
belirtiler gbzlenir. Bobreklerin etkilenmesi
alimdan sonraki 24-72. saatte tespit
edilmektedir. Metabolitlerinden oksalik asit
kalsiyum ile birleserek kalsiyum oksalat
kristalleri olarak idrarla atilirken renal
epitelyal hasara neden olur ve oligiirik veya
aniirik akut bobrek yetmezligine yol
acabilir (1,2). Kalict renal fonksiyon
bozuklugu nadirdir ve genellikle birkac ay
icinde  renal  fonksiyonlar = normale
donmektedir (3).

Bu yazida EG ictikten sonra suur
bulaniklig1 sikayeti ile acile bagvurdugunda
metabolik asidoz, tasikardi ve akut bobrek
yetmezligi tablosu tespit edilen ve erken
miidahale 1ile diyaliz ihtiyact olmadan
tedavi edilen bir olgu sunuldu.
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Olgu sunumu

On yasinda erkek hasta 6 saat 6nce
tarlada su vyerine kaza ile antifiriz
solusyonundan igtikten yaklasik bir saat
sonrasinda uyku hali ve sarhos konusma
bozuklugu sikayetleri ile acil servisimize
bagvurdu.

Fizik muayenesinde genel durumu
orta idi. Suur konfiize ve sarhosluk hali
mevcuttu.  Solunum sayist  23/dk, kan
basinct 110/76 mmHg, kalp tepe atimi
84/dk, ates 36,4 °C, idi.

Alman toksik madde bilindigi i¢in
bakilan kan gazinda ( pH 7,24, PaO2 23.2
mmHg, PaCO2 39.4 mmHg, HCO3 16.7
mmol/L, BE -10.2, Na 145.2 mmol/L, K 4.2
mmol/L, Cl 106 mEg/L, Ca 1.37 mmol/L)
metabolik asidoz saptandi. Laboratuar
bulgularinda hemoglobin 15.7gr/dl, 16kosit
10700/mm3, potasyum 4.4 mEq/l, sodyum
143 mEg/l, kalsiyum 10.0 mg/dl, kreatinin
0.6 mg/dl, glikoz 83 mg/dl, AST 22 IU/L,
ALT 16 TU/L idi. idrar sedimentinde 20.20
p/phf kalsiyum oksalat kristalleri tespit
edildi. EG diizeyi bakilamadi ancak
metabolik asidozu (pH <7.3), HCO3< 20
mEg/L ve idrarda kalsiyum oksalat
kristalleri olmasi nedeniyle toksik dozda
aldig1 distiniilerek etanol tedavisi planlandi.

Metabolik asidoz i¢in bikarbonat
thtiyact (BE x kg x 0,3) hesaplanarak
bikarbonat inflizyonuna basland.
Intravendz (iv) 10 mg pridoksim yapildi.
%10’luk etanol 7,6 ml/kg’dan yilikleme
dozu iv yapildiktan sonra 0,83 ml/kg/sa
dozunda idameye gecildi. Etanol diizeyinin
100-150 mg/dl diizeylerinde tutmak igin
kan diizeyi takibi yapildi. Hastanin 6 saat
sonraki kan gazinda ( pH 7.44, PaO2 61.3
mmHg, PaCO2 36.6 mmHg, HCO3 26.8
mmol/L, BE 2.5, Na 146 mmol/L, K 2.8
mmol/L, Cl 104 mEg/L, Ca 1.08 mmol/L)
metabolik asidozunun diizelmesi nedeniyle
HCO3 infiizyonu kesildi. Kontrol kan
biyokimyasinda kalsiyum diizeyi tedricen
diismesi iizerine iv %10 kalsiyum glukonat
baslandi.
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Acil  kliniginde ilk tedavileri
baslanan hastada elektrolit imbalans1
baslamasi nedeniyle ve diyaliz ihtiyacinin
olabilecegi diisiiniilerek ¢cocuk yogun bakim
klinigine yatirildi. Etanol tedavisine devam
edildi. Diyaliz ihtiyact olmadi ve yatisinin
2. gliniinde ¢ocuk servisine alind1 ve 4 giin
sonra sifa ile taburcu edildi.

Tartisma

EG agiz yoluyla alindiktan sonra
kisa siirede bagirsaklardan emilir. 30-60
dakika igcersinde serumda pik
konsantrasyona ulastig1 i¢in mide lavaji
veya ipeka surubu c¢ogu zaman etkili
degildir(1,3). Ayrica EG’un aktif komiir
tarafindan emilimi de olmaz (2,3).
Hastaneye gelme siiresi bes saatten daha
uzun silire olmasma ragmen hastamiza acil
serviste nazogastrik sonda takilip mide
lavaji uygulandig ve aktif komiir verildigi
ogrenildi.

Tan1 6zellikle komada gelen, derin
metabolik asidozu olan hastalarda anamnez
ve laboratuar bulgularinin uygun olmasi ile
konulur. Ayirict tanida diabetik ve alkolik
ketoasidoz, tiremi, laktik asidoz, aspirin ve
metanol zehirlenmeleri gibi ayirict tanilar
géz oOniinde bulundurulmaldir (1). EG
zehirlenmesi tedavisi sodyum bikarbonat,
etanol, hemodiyaliz ve son zamanlarda
alkol dehidrojenaz enzim inhibitérii olan
fomepizoldan olusmaktadir (1,3).
Metabolik asidoz serum pH degerleri
normal smirlara (7.35-7.45) doniinceye
kadar sodyum bikarbonat ile agresif olarak
tedavi edilmelidir (3).

Olgumuzda EG igtikten yaklasik 6
saat sonra acil klinigine basvurdugunda
ensefalopati, metabolik asidoz ve hafif
hipotansiyon mevcuttu. Hasta IV NaHCO3
ve etanol ile etkin olarak tedavi edildi.
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Hipokalsemi acisindan sik sik kalsiyum
diizeyleri kontrol edildi ve parenteral
kalsiyum replasmani yapildi.

Etilen glikol metabolizmasinda
kofaktor olan tiamin (B1) ve piridoksin
(B6) kullanilmasinin  toksik  olmayan
metabolitlere doniistimiini
kolaylastirabilecegi  bildirilmistir  (4).
Olgumuzda giinliik B6 (10mg/giin) igeren
preperattan parenteral uygulandi.

Sonug¢ olarak renksiz, kokusuz ve
tatli olmas1 nedeniyle ¢ocuk yas grubunda
kaza ile zehirlenme riski yiiksektir. Bu
nedenle EG iceren solusyonlarin
renklendirilmesi  veya kokulandirilmasi
onerilebilinir. EG  zehirlenmesi  nadir
goriilmekle birlikte metabolik asidoz,
ensefalopati, hipotansiyonla gelen
hastalarda diistiniilmesi gereken tanilardan
biri olmalidir. Erken tanmi, hizli etanol ve
NaHCO3 inflizyonlar1 ile  mortalite
azaltilabilir.
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